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Ionisierende Strahlung: Ursprung,
Wirkung, Nutzen, Risiko
Bei der öffentlichen Auseinan-
dersetzung mit ionisierender
Strahlung steht deren Nutzung
im Rahmen der Energieer-
zeugung und der Medizin
(Diagnostik, Strahlentherapie)
im Vordergrund. Selten wird
bedacht, dass ionisierende
Strahlung auch natürlich vor-
kommt und damit mehr als die
Hälfte der Gesamt-Strahlen-
belastung bedingt. Die biologi-
sche Wirkung ionisierender
Strahlung wird eingeteilt in sto-
chastische Effekte, bei denen
die Wahrscheinlichkeit eines
Effektes mit der Dosis zunimmt
(z. B. Tod durch strahlenindu-
zierten Krebs, genetische
Effekte), sowie deterministi-
sche Effekte (pathologische
Veränderungen, z. B. an
Fortpflanzungsorganen oder der
Leibesfrucht), bei denen der
Schweregrad dosisabhängig ist.
Ionisierende Strahlung wird häu-
fig mit verschiedenen Risiken
(Krebs, Erbschäden, Strahlen-
krankheit) in Verbindung ge-
bracht, wobei diese in der
Regel überschätzt werden. 
The public perception of ioni-
sing radiation focuses on its
exploitation for energy produc-
tion and medicine (diagnostics,
therapy). In contrast, natural
sources of ionising radiation are
rarely considered, which contri-
bute to more than half of the
total radiation exposure. With
regard to biological consequen-
ces, stochastic radiation effects
(e. g. mortality of radiation-indu-
ced cancer, genetic effects),
where the probability increases
with dose, and deterministic
radiation effects (pathological
changes, e. g. changes of
gonads, embryo and fetus) for
which severity increases with
dose, must be distinguished.
Ionizing radiation is frequently
linked to various risks (cancer,
genetic damage, acute radiation
syndrome). Usually, these risks
are over-estimated. 
1 Einleitung
Zur ionisierenden Strahlung zählen sowohl
Wellenstrahlung (Röntgen- und Gamma-
strahlung) als auch Teilchenstrahlung
(Alpha-, Beta- und Neutronenstrahlung). Ihr
Merkmal ist, dass sie genügend Energie
besitzen, um Atome und Moleküle zu ioni-
sieren, d. h. aus elektrisch neutralen Atomen
und Molekülen geladene Teilchen zu erzeu-
gen. Nicht zur ionisierenden Strahlung zäh-
len UV-Strahlung oder elektromagnetische
Felder, wie sie im Mobilfunk Anwendung
finden. Letztere sollen hier nicht behandelt
werden, obwohl sie in der öffentlichen
Risikodiskussion eine zunehmende Rolle
spielen. Nur die in biologischer Materie
absorbierte Energie der Strahlung kann auch
biologische Effekte erzeugen. Der entspre-
chende Dosisbegriff ist die Energiedosis
oder absorbierte Dosis, d. h. die deponierte
Energiemenge (Einheit: Joule) pro Kilo-
gramm Materie, mit der Einheit Gy (Gray).
Die unterschiedliche biologische Wirk-
samkeit verschiedener Strahlenarten wird in
einem zweiten Dosisbegriff, der Äquivalent-
dosis, berücksichtigt; diese ergibt sich aus
der Energiedosis durch die Bewertung mit
einem festgelegten Strahlen-Wichtungs-
faktor [23] und hat die Einheit Sv (Sievert).
2 Woher stammt ionisierende Strah-
lung?
2.1  Natürliche Strahlenexposition
Quellen für natürliche Strahlung sind die
Erde, der Weltraum und unser eigener
Körper [5, 15, 19, 21]. Sehr langlebige
radioaktive Nuklide der Uran- und Tho-
riumreihen liegen – zusammen mit ihren oft
ebenfalls langlebigen radioaktiven Zerfalls-
produkten – im Erdboden vor. Die aus die-
sen Gesteinen abgegebene Strahlung wird
als terrestrische Strahlungbezeichnet. Sie
unterliegt sehr starken regionalen Schwan-
kungen. Die kosmische Strahlungtritt mit
den obersten Schichten der Atmosphäre in
Interaktion und wird dadurch verändert; es
entsteht die kosmogene Strahlung, die dann
in der Atmosphäre weiter abgeschwächt
wird. Deshalb nimmt die Strahlenexposition
mit der Höhe zu. Durch die Aufnahme von
Radionukliden mit Atemluft (Radon-222)
und Nahrung (Kalium-40, Tritium, Koh-
lenstoff-14) entsteht die interne Strahlen-
exposition. Die natürliche Strahlenexpo-
sition in Mitteleuropa liegt in der Grö-
ßenordnung von etwas über 2 mSv/Jahr und
bedingt damit in etwa die Hälfte der
Gesamt-Strahlenexposition [6].
2.2  Zivilisatorische Strahlenexposition
Der natürlichen Strahlenexposition gegenü-
ber steht die zivilisatorische Strahlen-
exposition, die sich zusammensetzt aus der
Strahlenexposition im Rahmen medizini-
scher Maßnahmen sowie den Nachwir-
kungen von Kernwaffenversuchen, von
Unfällen in kerntechnischen Anlagen und
von Unfällen mit radioaktiven Quellen, die
in ihrer Bedeutung deutlich hinter die medi-
zinische Exposition zurücktreten [6]. Selten
bedacht wird, dass radioaktive Nuklide auch
in Gebrauchsgütern wie Rauchmeldern und
antistatischen Einrichtungen (Blitzableitern)
Anwendung finden, ohne dass allerdings die
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Dosen einen wesentlichen Beitrag zur Strahlenexposition
liefern. Auch bei der Energieerzeugung ohne Kernkraft wird
Radioaktivität freigesetzt; so ist die Strahlenexposition der
Bevölkerung durch Kohlekraftwerke nahezu doppelt so
hoch wie diejenige durch Kernkraftwerke im Normal-
betrieb. Strahlenexpositionen im Rahmen terroristischer
Aktivitäten sind derzeit nicht von Bedeutung. Für einzelne
Bevölkerungsgruppen tritt die berufliche Strahlenexposition
hinzu. 
3 Wie wirkt ionisierende Strahlung?
Bei der Wirkung ionisierender Strahlung auf biologische
Materie sind zwei grundsätzliche Möglichkeiten zu unter-
scheiden, die stochastische Wirkung und die deterministi-
sche Wirkung [5, 15] (Bild 1). 
3.1  Stochastische Strahlenwirkung
Bei der stochastischen Wirkungsweise, beispielsweise der
Induktion von Mutationen oder von Krebs, steigt die
Wahrscheinlichkeiteines Effektes mit der Strahlendosis. So
nimmt die Häufigkeit von Mutationen mit der Dosis zu,
ohne dass sich zwingend die klinischen Konsequenzen der
induzierten Veränderungen, beispielsweise die Bösartigkeit
eines Tumors, ändern. Die Form der Dosis-Effekt-Kurven
ist nicht abschließend geklärt. Allgemein anerkannt ist die
so genannte LNT-Hypothese(Linear Non-Threshold), die
insbesondere im Strahlenschutz angewandt wird. Die
Hypothese besagt, dass die Wahrscheinlichkeit eines
Effektes linear mit der Dosis zunimmt und dass keine
Schwellendosis anzunehmen ist, so dass bereits kleinste
Dosen mit einer Wirkung verbunden sein können [16, 17].
Jedoch beruht diese Hypothese auf einer Extrapolation von
Daten nach Exposition mit relativ hohen Strahlendosen.
3.2  Deterministische Strahlenwirkung
Deterministische Strahleneffekte betreffen pathologische
Veränderungen an Geweben und Organen. Bei diesen
nimmt der Schweregradmit der Dosis zu. So kann an der
Haut in Abhängigkeit von der Dosis eine Rötung, eine
Ablösung des Epithels oder eine Gewebszerstörung bis in
tiefe Schichten (Nekrose) auftreten. Von essentieller
Bedeutung ist, dass für deterministische Strahleneffekte
immer eine Schwellendosisangenommen werden muss,
unterhalb derer keine klinischen Konsequenzen zu erwarten
sind [5, 15]. Allerdings kann diese Schwelle, beispielsweise
für die Gonaden, die Leibesfrucht, aber auch die
Augenlinse, sehr klein sein. 
4 Welchen Nutzen hat ionisierende Strahlung in der
Medizin? 
Bei der Anwendung ionisierender Strahlung in der medizi-
nischen Diagnostik muss immer eine rechtfertigende
Indikation vorliegen, d. h., es muss vorausgesetzt sein, dass
die Strahlenexposition mit einem Nutzen für den Patienten
verbunden ist und dass das Untersuchungsziel nicht durch
andere Methoden mit weniger oder ohne Strahlenbelastung
er eicht werden kann [11, 23, 24]. 
4.1  Bildgebende Diagnostik
Mit der bildgebenden Diagnostik unter Anwendung ionisie-
render Strahlung werden Diagnosen häufig erst in ausrei-
chender Präzision ermöglicht. Dies wird deutlich am
Beispiel von Knochenbrüchen (Röntgenaufnahmen), bei
traumatisierten Patienten mit unklarer Hirn-Symptomatik
(Computertomographie), aber auch bei Früherkennungs-
maßnahmen (Mammographie). Dosen für Röntgenauf-
nahmen liegen im Bereich von 0,01 bis 1,0 mSv, für
Computertomographien von 3 bis 20 mSv [4]. 
4.2  Nuklearmedizinische Diagnostik
In der nuklearmedizinischen Diagnostik (Szintigraphie, Po-
sitronen-Emissions-Tomographie) werden radioaktive Arz-
neimittel (Radiopharmaka) verabreicht, die sich aufgrund
des Stoffwechsels in den Organen und Geweben unter-
schiedlich anreichern. So sind Aussagen zur Funktion von
Organsystemen und zu umschriebenen Krankheitsprozessen
Bild 1. Stochastische und determinis-
tische Wirkungsweise ionisierender
Strahlung, modifiziert nach [15, S.
127-128]. 
Bei der stochastischen Strahlen-
wirkung (linke Abbildung) wird von
einer linearen Dosisabhängigkeit ohne
Schwellendosis (LNT: Linear, Non-
Threshold) ausgegangen, d. h., die
Wahrscheinlichkeit eines Effektes,
beispielsweise der Induktion einer
Mutation oder eines Tumors, steigt
mit der Dosis. Jedoch beruht diese
Annahme auf einer Extrapolation der
Daten nach Exposition mit hohen
Dosen. 
Dagegen nimmt bei der deterministi-
schen Strahlenwirkung (rechte Ab-
bildung) der Schweregrad des Effekts
mit der Dosis zu und es muss von
einer Schwellendosis ausgegangen
werden, unterhalb derer keine klinisch
fassbaren Veränderungen erzeugt wer-
den. 
möglich. Die Dosen, beispielsweise für eine Schilddrüsen-
szintigraphie mit Technetium-99m, liegen im Bereich von
wenigen mSv [4, 5]. 
4.3  Strahlentherapie
Im Vergleich zur radiologischen und nuklearmedizinischen
Diagnostik wird die Strahlentherapie bei Krebserkran-
kungen nur bei einem relativ kleinen Teil der Bevölkerung
angewendet; sie kann zudem bei einigen gutartigen
Erkrankungen mit gutem Erfolg eingesetzt werden. Bei der
Strahlentherapie von Tumoren werden Strahlendosen in der
Größenordnung von 50 bis 70 Gy appliziert, die jedoch auf
ein sehr kleines Volumen beschränkt werden. Im Gegensatz
zu Röntgen- und nuklearmedizinischer Diagnostik ist bei
der Strahlentherapie die zellzerstörende Wirkung der ioni-
sierenden Strahlung im Tumorgewebe erwünscht. Heute
werden ungefähr zwei Drittel aller Tumorpatienten im
Verlauf ihrer Erkrankung einer Strahlentherapie unterzogen
[2]. 
4.4  Radontherapie
Im Rahmen der Radon-Balneotherapie soll die positive
Wirkung kleiner Strahlendosen auf das Immunsystem und
auf entzündliche und degenerative Prozesse genutzt werden
[5]. Der so genannte Hormesis-Effekt postuliert eine positi-
ve Wirkung kleinster Strahlendosen auch für stochastische
Strahleneffekte, d. h. eine Verminderung von Mutationen
und Krebshäufigkeit – und damit eine Verminderung des
Mutations- bzw. Krebsrisikos unter das natürliche Niveau.
Dies wird gegenwärtig kontrovers diskutiert und ist
Gegenstand der aktuellen strahlenbiologischen Forschung.
Aus strahlenhygienischer Sicht ist anzumerken, dass sich
bei einer 4-wöchigen Radon-Kur ein zusätzliches, strahlen-
bedingtes Lungenkrebsrisiko für die Lebenszeit von ca. 
0,1 % errechnen lässt, welches sich zur allgemeinen Lun-
genkrebssterblichkeit von im Durchschnitt etwa 4 % addiert
[5]. 
5 Wie groß ist das Risiko für stochastische Strahlen-
effekte?
5.1  Krebssterblichkeit
Das Risiko für stochastische Strahleneffekte soll am
Beispiel der Sterblichkeit an Krebs nach einer Strahlen-
exposition diskutiert werden. Die Abschätzungen beruhen
im Wesentlichen auf epidemiologischen Daten – mit allen
Nachteilen derartiger Untersuchungen – der Atombom-
benüberlebenden von Hiroshima und Nagasaki, aber auch
verschiedener Patientenkollektive sowie beruflich exponier-
ter Personengruppen. Die Abschätzungen der Fachgesell-
schaften [17] gehen davon aus, dass bei einer Ganzkörper-
exposition mit einer Dosis von 1 Sv – dies entspricht im
Strahlenschutz bereits einer hohen Dosis – das Lebens-
zeitrisiko, an einer Tumorerkrankung zu versterben (Mor-
talität), um 5 % zunimmt. Anzumerken ist hier, dass es sich
um eine Exposition mit niedrigen Dosen handelt, also nicht
um Katastrophenszenarien. Bei höheren Dosen kommen
andere Effekte zum Tragen: Einerseits sterben Zellen durch
die Strahlenexposition ab und tragen damit nicht mehr zur
Krebsentstehung bei, andererseits werden möglicherweise
über deterministische Strahlenwirkungen an Organen wie
dem Dickdarm oder der Harnblase chronische Entzün-
dungsprozesse induziert, die dann sekundär, und nicht pri-
mär strahlenbedingt, zur Krebsentstehung führen können.
Das strahlenbedingte Krebsrisiko muss unbedingt vor
dem Hintergrund der allgemeinen Krebshäufigkeit und 
-mortalität betrachtet werden. Hier gilt als Faustregel, dass
in den Industrienationen – mit Tumorerkrankungen als
zweithäufigster Todesursache – Krebs bei nahezu der Hälfte
der Bevölkerung auftritt und davon bei der Hälfte der
Betroffenen, also bei einem Viertel der Bevölkerung, zum
Tode führt [1]. Damit verglichen steigt beispielsweise das
Lebenszeitrisiko, an einem Tumor zu versterben, nach einer
Ganzkörperexposition mit 10 mSv in Abhängigkeit vom
zugrunde gelegten Risikomodell nur im Bereich von maxi-
mal wenigen Promillepunkten an. 
Neben der Dosis ist die strahlenbedingte Tumorsterb-
l chkeit von mehreren Faktoren abhängig [17]. So existiert
eine Geschlechtsabhängigkeit, mit einem deutlich höheren
Lebenszeitrisiko für Frauen. Ausgeprägt ist die Abhän-
gigkeit der Strahlenexposition vom Alter: Bei Kindern ist
das Risiko um etwa den Faktor 2 – 3 größer als bei Er-
wachsenen. Im Alter nimmt das Risiko für die Sterblichkeit
an einem strahleninduzierten Tumor(nicht an einer „natür-
lichen“ Krebserkrankung!) deutlich ab, was nicht zuletzt
darauf zurückzuführen ist, dass sich strahleninduzierte
Tumoren erst nach einem zeitlichen Verzug von 10 oder
mehr Jahren nach der Strahlenexposition klinisch manifes-
tieren, wodurch konkurrierende Todesursachen mit dem
Alter zunehmend in den Vordergrund treten. Bei Exposition
ur eines Teils des Körpers oder nur eines Organs kommen
Unterschiede in der Empfindlichkeit des betroffenen Organs
in Bezug auf die Tumorinduktion (nicht zur Entwicklung
deterministischer Effekte) hinzu. Hier stehen Magen,
Dickdarm, Lunge und Knochenmark im Vordergrund, wäh-
rend Knochen(oberfläche) und Haut am wenigsten empfind-
lich sind [17]. Auch ist – im Hinblick auf die medizinische
Strahlenexposition – zu bedenken, dass diagnostische
Maßnahmen bevorzugt bei älteren Patienten vorgenommen
werden müssen, die somit mit einem geringeren Risiko
belastet sind.
5.2  Genetische Effekte
Das Risiko für genetische Effekte einer Strahlenexposition
beschreibt die Gefahr einer Induktion von Veränderungen
im Erbgut, die bei den Nachkommen des exponierten In-
dividuums zu Erkrankungen führen können. Im Gegensatz
zur Induktion von Krebs durch Strahlung gibt es bisher beim
Menschen noch keine gesicherten Befunde über Erbschäden
bei Nachkommen strahlenexponierter Eltern, die mit statis-
tischer Signifikanz auf den Einfluss der Bestrahlung zurück-
zuführen sind [5]. Die Abschätzungen des genetischen
Strahlenrisikos für den Menschen basieren im Wesentlichen
auf strahlengenetischen Untersuchungen an Tieren.
Die Dosis, die zu einer Verdopplung der Rate an neu auf-
tretendenMutationen (nicht der Rate an in einer Population
vorliegenden Mutationen!) führt, liegt im Bereich von 1 Sv
[17]. Sofern beispielsweise in einer Bevölkerungsgruppe
jeweils ein Elternteil einer Dosis von 100 mSv an den
Gonaden (Samen- bzw. Eizellen) ausgesetzt war, kommt auf
1 000 Geburten im Mittel zusätzlich ein fehlgebildetes Kind
zur Welt. Die Grundhäufigkeit an Fehlbildungen bei
Lebendgeborenen liegt in den Industrienationen zwischen 
2 % und 5 %. Bei 1 000 Geburten kommen also spontan, d.
h. ohne eine zusätzliche Strahlenexposition, zwischen 20
und 50 Kinder mit Fehlbildungen zur Welt. Das genetische
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Risiko ist daher noch deutlich geringer einzuschätzen als
das Krebsrisiko. 
6 Welches Risiko besteht für deterministische Strahlen-
effekte? 
Bei deterministischen Strahleneffekten treten in der
Risikoempfindung üblicherweise zwei verschiedene Sze-
narien in den Vordergrund: einerseits die akute Strahlen-
krankheit nach Unfällen mit Freisetzung von Strahlung, d.
h. nach Exposition mit relativ hohen Dosen, und zum ande-
ren, nach relativ niedrigen Dosen, das Risiko für eine
Sterilität nach Gonadenexposition und für Schäden beim
Ungeborenen nach dessen Strahlenexposition in der
Schwangerschaft, was nicht zu verwechseln ist mit dem
oben beschriebenen genetischen Risiko. 
6.1  Akutes Strahlensyndrom
Eine Ganzkörperexposition mit signifikanten Dosen ist ein
sehr seltenes Ereignis. Hier kann ein akutes Strahlen-
syndrombeobachtet werden, dessen Symptomatik in der
Hauptphase der Erkrankung wiederum von der Dosis abhän-
gig ist [15, 25, 26]. Sehr hohe Dosen (> 20 Gy) führen nahe-
zu sofortig zu zentralnervösen Störungen (Bewusstlosigkeit,
Krämpfe) durch Gehirnödeme und nach Stunden bis zu
wenigen Tagen zum Tod. Bei Dosen im mittleren Bereich (5
– 20 Gy) stehen Strahleneffekte am Darm (gastrointestina-
les Syndrom, 3 – 5 Tage), mit dem Leitsymptom Durchfall
auf der Basis einer Zerstörung der Darmschleimhaut sowie
an Haut und Mundschleimhaut (mukokutanes Syndrom, 5 –
10 Tage), mit Ulzerationen durch Zerstörung der die
Oberfläche bedeckenden Epithelien, im Vordergrund. Die
zeitliche Verzögerung ergibt sich aus der Tatsache, dass
durch die Bestrahlung vor allem die Zellneubildung beein-
trächtigt wird, während die vorhandenen Zellen entspre-
chend der normalen Umsatzrate der Gewebe verloren gehen
[9]. Auch hier ist die Prognose schlecht. Bei Dosen ab 1 Gy
werden nach ca. drei Wochen, wenn die vorhandenen peri-
pheren Blutzellen verbraucht sind, Blutbildveränderungen
(hämatopoetisches Syndrom: Leukopenie, Thrombopenie)
infolge einer Störung der Nachbildung der weißen
Blutzellen und Blutplättchen im Knochenmark beobachtet,
mit der Folge von Infektionen und Blutungen. Heute ist die
Prognose bei diesen Veränderungen durch die mögliche
Anwendung entsprechender Wachstumsfaktoren und/oder
Transfusionen eher gut.
6.2  Strahleneffekte bei Teilkörperexposition
Bei einer Teilkörperexposition muss betrachtet werden, wel-
che Organe und Gewebe betroffen sind. Es ist anzumerken,
dass die häufig zitierte Regel, nach der proliferierende Ge-
webe besonders strahlenempfindlich sind (Gesetz von
BERGONIE und TRIBONDEAU), nach heutigem Kenntnisstand
nicht mehr haltbar ist [3]. Gemessen an DNA-Verän-
derungen als initialem Schaden, aber auch an der Mani-
festation klinischer Strahlenreaktionen, sind Zentralner-
vensystem, Lunge, Niere und Leber als Gewebe mit wenig
proliferativer Aktivität in Bezug auf die Strahlenempfind-
lichkeit auf eine Stufe zu stellen oder eher noch empfind-
licher als stark proliferierende Gewebe wie das Darm-
pithel, die Mundschleimhaut oder die Haut [13]. Jedoch
bestehen deutliche Unterschiede im zeitlichen Verlauf:
Während stark proliferierende Gewebe die Strahleneffekte
als Frühreaktionen bereits kurz (Tage bis Wochen) nach der
Strahlenexposition aufweisen, zeigt die andere Gruppe die
Strahlenreaktion erst Monate bis Jahre nach der Exposition,
was von BERGONIEund TRIBONDEAU nicht beachtet wurde. 
6.2.1  Gonaden
Die (deterministische) Wirkung einer Strahlenexposition
der Gonaden unterscheidet sich bei Mann und Frau deutlich
[12, 14, 15]. Beim Mann ist die Hormonproduktion und
damit die Sexualfunktion unabhängig von der Bildung der
Samenzellen und deutlich weniger strahlenempfindlich. Die
Bildung der Samenzellen folgt dem typischen Schema eines
Umsatzgewebes [9], genau wie bei den Epithelien der Haut
oder des Verdauungstraktes (Bild 2). Ausgehend von
Stammzellen, die sich selbst reproduzieren können, werden
Zwischenstufen mit begrenzter Teilungsfähigkeit gebildet,
die letztendlich differenzieren und die reifen Samenzellen
bilden. Die sehr frühen Vorläuferzellen sind diejenigen
Zellen mit der höchsten Strahlenempfindlichkeit, so dass
diese bei moderaten Strahlendosen ab 0,1 Gy (Schwellen-
dosis, deterministische Strahlenwirkung) bevorzugt abgetö-
tet werden. Die zum Zeitpunkt der Exposition vorhandenen
Zellen späterer Entwicklungsstufen durchlaufen die norma-
le Differenzierung bis hin zur Samenzelle. Der Effekt wird
damit frühestens dann in Form einer Abnahme der Anzahl
an Samenzellen beobachtet, wenn diese vorhandenen Zellen
hren normalen Entwicklungszyklus durchlaufen haben (ca.
45 Tage). Bei höheren Dosen kann dies nach einer dosisab-
hängigen Zeitdauer in einen kompletten Verlust der
Spermienproduktion münden (Tabelle 1), wobei diese
V ränderungen dosisabhängig über lange Zeiträume bis hin
zu mehreren Jahren bestehen können (Erholungszeit ca. 2
Wochen/cGy). Ab einem Wert von 4 Gy ist keine Erholung
mehr zu erwarten [12, 14]. Die Regeneration erfolgt ausge-
hend von den überlebenden Stammzellen. Da die Hormon-
produktion deutlich weniger strahlenempfindlich ist, ist die
Sexualfunktion im Gegensatz zur Befruchtungsfähigkeit
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Tabelle 1
Folgen der Gonadenexposition beim
Mann, nach [12]
(Da bereits zur natürlichen Befruch-
tung einer Eizelle eine Mindestzahl
befruchtungsfähiger Spermien erfor-
derlich ist, kann bereits eine Oli-
gospermie eine Zeugungsunfähigkeit
bedeuten.)
üblicherweise unbeeinträchtigt. Beim Jungen vor der Puber-
tät ist die Strahlenempfindlichkeit der (ruhenden) Stamm-
zellen geringer als beim Erwachsenen [10, 20].
Anders ist die Situation bei der F au. Hier sind die hor-
monproduzierenden Zellen mit den Keimzellen im Follikel
vergesellschaftet. Zudem ist die Keimzellproduktion bei der
Frau bereits vor der Geburt abgeschlossen und die Keim-
zellzahl bereits bei der Geburt wieder reduziert. Es liegt
somit kein Umsatzgewebe vor. Da die Anzahl der Keim-
zellen ab der Pubertät kontinuierlich weiter abnimmt, reicht
zur Abtötung der verbleibenden Zellen auch eine zuneh-
mend kleinere Dosis aus. Damit liegt ein umgekehrter
Alterseffekt vor, nämlich eine zunehmende Strahlen-
empfindlichkeit mit steigendem Alter (Tabelle 2). Die Ver-
knüpfung der Hormonproduktion mit den Keimzellen führt
zudem dazu, dass die Befruchtungsunfähigkeit auch immer
mit einer hormonellen Störung assoziiert ist. Die
Schwellendosis ist etwas höher als beim Mann und liegt in
etwa bei 0,5 Gy. Derartige Dosen können bei Frauen nahe
der Menopause zu Störungen der Hormonproduktion füh-
ren. Höhere Dosen im Bereich von 1 bis 2 Gy führen mit
zunehmender Häufigkeit auch bei jüngeren Frauen zu einer
temporären, bei älteren Frauen zu einer permanenten
Unterdrückung der Hormonproduktion und der Keim-
zellreifung [10, 12, 14, 20].
6.2.2  Embryo und Fetus
Auch bei der Betrachtung des Strahlenrisikos für die Lei-
besfrucht ist die deterministische Natur der Veränderungen
und damit das Vorliegen eines Schwellenwertes für die
Dosis zu beachten, der konservativ mit ca. 50 mGy
geschätzt wird [15, 18]. Die ICRP (International Com-
mission on Radiological Protection) geht von einer
Schwellendosis von 100 mGy bei locker ionisierender
Strahlung aus [17]; in Tierexperimenten sind allerdings
Effekte auch schon bei 50 mGy gefunden worden.
Unterhalb dieser Schwelle sind keine (deterministischen)
Veränderungen zu erwarten. Es ist zudem zu berücksichti-
gen, dass Schädigungen der Frucht während der
Schwangerschaft immer an bestimmte Zeitfenster gebunden
sind (Bild 3). Nur während bestimmter empfindlicher
Phasen der Organbildung innerhalb der Schwangerschaft
können ganz bestimmte Organschäden durch die ionisieren-
de Strahlung ausgelöst werden. 
Für die Strahlenexposition vor der Einnistung in die
Gebärmutterschleimhaut (Präimplantationsphase, ca. 2
Wochen), die zum Absterben und zur Resorption führt, lie-
gen kaum Daten vom Menschen vor, da diese Prozesse im
Allgemeinen unerkannt bleiben. Jedoch stammen auch für
spätere Zeitpunkte Erkenntnisse zur Strahlenwirkung auf
Embryo und Fetus im Wesentlichen aus tierexperimentellen
Untersuchungen. Nach der Einnistung beginnt die Organ-
bildung (Organogenese), die – mit Ausnahme der Gehirn-
entwicklung, welche deutlich länger andauert – nach ca. 8
Wochen abgeschlossen ist. In dieser Zeit kann eine Strah-
lenexposition in Entwicklungsstörungen und Missbildungen
(teratogene Wirkung) resultieren, wobei vor allem das
Zentralnervensystem, die Augen und das Skelett betroffen
sind. Zwischen der 8. und 15. Schwangerschaftswoche und,
mit deutlich geringerem Risiko, auch noch bis zur 25.
Woche, kann eine Bestrahlung zu signifikanten Störungen
der geistigen Entwicklung führen, was bei den Kindern
beobachtet werden konnte, die bei den Atombomben-
abwürfen in Japan während der Schwangerschaft ihrer
Mütter als Feten strahlenexponiert wurden. 
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Bild 2. Proliferative Struktur von Umsatz-
geweben, modifiziert nach [9].
Der proliferative Aufbau von Umsatz- oder
Mausergeweben besteht aus mehreren
Ebenen. Grundlage jeglicher Zellneubil-
dung sind die Stammzellen. Aus den
Stammzellteilungen gehen im Durch-
schnitt eine neue Stammzelle und eine
andere Zelle, welche als Transitzelle noch
eine begrenzte Anzahl an Teilungen durch-
laufen oder in die Differenzierung zu einer
gewebsspezifischen Zelle gehen kann, her-
vor. Die differenzierenden, postmitoti-
schen Zellen stellen die eigentlichen Funk-
tionszellen des Gewebes dar, z. B. zur
Schutzfunktion bei Oberflächenepithelien.
Sie sterben nach einer biologisch vorgege-
benen Lebensdauer ab. Die Zeit, in der alle
Zellen des Gewebes einmal ersetzt wer-
den, wird als Umsatzzeit (Turn-over) be-
zeichnet.
Tabelle 2
Folgen der Gonadenexposition bei der
Frau, nach [14]
(Amenorrhoe (Ausbleiben der Menstrua-
tionsblutung) bedeutet, dass kein befruch-
tungsfähiges Ei im Eierstock herangereift
und von dort in den Eileiter abgegeben
wurde.)
7 Wie ist das Risiko einer Strahlenexposition im
Vergleich zu anderen Risiken einzuschätzen?
Generell ist festzustellen, dass sich das Risiko einer
Strahlenexposition im Normalfall auf das stochastische
Risiko reduziert. Dosen, die zu deterministischen Effekten
führen, sind auch im Falle niedriger Schwellendosen, etwa
für eine Exposition in utero, mit derart besonderen
Umständen verbunden – als Beispiel sei die lebensrettende
Diagnostik bei einer Schwangeren genannt – dass hier das
Strahlenrisiko in den Hintergrund treten muss. Eine
Ausnahme stellen natürlich Unfälle und mögliche terroristi-
sche Aktivitäten dar, die jedoch auch ohne Strahlen-
exposition massive (deterministische) Wirkungen nach sich
ziehen können. An dieser Stelle sollen die Betrachtungen
deshalb auf das stochastische Risiko beschränkt werden.
Strahlung ist bis in kleinste Dosisbereiche gut zu quanti-
fizieren, so dass Dosis-Effekt-Beziehungen über eine breite
Dosisspanne auch in den kleinen Bereich ausgedehnt wer-
den können. Dies steht im Gegensatz zu den meisten ande-
ren Schadwirkungen, etwa durch chemische Stoffe.
Dadurch entsteht häufig der Eindruck, dass Strahlung im
Gegensatz zu diesen anderen möglicherweise schädlichen
Agenzien mit einem höheren Risiko verbunden ist. Dieser
Eindruck ist jedoch bei objektiver Betrachtung falsch. Zur
Verdeutlichung dieser Tatsache wurde eine Vielzahl von
Vergleichsbetrachtungen etabliert, wie etwa der Vergleich
des Mortalitätsrisikos durch eine Strahlenexposition mit
dem Sterblichkeitsrisiko in Abhängigkeit von der Anzahl
gefahrener Autobahnkilometer oder von der Anzahl konsu-
mierter Zigaretten [7, 8, 22, 27]. Natürlich haben alle diese
Vergleiche, die letztendlich auf einer Abschätzung mittels
mathematisch-epidemiologischer Risikomodelle beruhen
müssen, ihre Nachteile. Dennoch soll hier eine Vergleichs-
tabelle angeführt werden, die die Lebenszeitverkürzung
durch verschiedene Lebens-Szenarien zum Inhalt hat
(Tabelle 3). Es wird deutlich, dass beispielsweise die Arbeit
mit ionisierender Strahlung im nichtmedizinischen Bereich,
die mit einer gewissen beruflichen Strahlenexposition
(Männer ca. 1,5 mSv/J., Frauen ca. 0,5 mSv/J.; [6]) einher-
geht, mit einer Lebenszeitverkürzung verbunden ist, die in
etwa dem Risiko an einem normalen Arbeitsplatz ohne
Strahlenexposition entspricht und deutlich unter derjenigen
eines gefährlichen Arbeitsplatzes liegt. Andere mit
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Bild 3. Wirkung einer Strahlenexpo-
sition in utero, modifiziert nach [15].
Die Entwicklung der Leibesfrucht
wird in drei Phasen eingeteilt: die Zeit
vor der Einnistung in die Uterus-
schleimhaut (Präimplantationsphase),
die Phase der Organbildung (Organo-
genese) und in den Zeitraum des
Organwachstums (Foetalphase). Die
entsprechenden Zeitskalen für den
Menschen und die Maus (von der die
meisten Ergebnisse stammen) sind
angegeben. Eine Strahlenexposition
vor der Implantation führt in der Regel
zum Absterben und zur Resorption,
was beim Menschen häufig unerkannt
bleibt. Bei einer Strahlenexposition
während der Organbildung und der
frühen Foetalphase kann es zu vielfäl-
tigen Missbildungen, die häufig mit
dem Leben nicht vereinbar sind, kom-
men. Lediglich beim Zentralner-
vensystem werden auch zu späteren
Zeitpunkten (nach der 8. Schwanger-
schaftswoche) noch Störungen beob-
achtet.
Tabelle 3
Risikovergleiche, modifiziert nach [8]
Strahlung assoziierte Risiken treten damit hinter die sonsti-
gen „zivilisatorischen“ Risiken des täglichen Lebens, wie
etwa Nikotinkonsum, Herzerkrankungen oder Übergewicht,
in unserer Gesellschaft deutlich in den Hintergrund. 
Gesundheitserzieherische Maßnahmen sind – sofern sie
bei diesen teilweise durch moderne Lebensgewohnheiten
hervorgerufenen und damit relativ gut zu beeinflussenden
Risiken ansetzen – hinsichtlich des zu erreichenden Zieles
einer Minimierung von lebensbedrohenden Erkrankungen
deutlich effektiver als eine weitere aufwändige und sehr
kostenintensive Verschärfung der ohnehin bereits sehr stren-
gen Forderungen des Strahlenschutzes.
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